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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить количество клеток Лангерганса (КЛ) 
в роговице при первичной открытоугольной глаукоме 
(ПОУГ) в различных стадиях заболевания.
МЕТОДЫ. В исследование вошли 129 пациентов. Ос- 
новная группа — 102 пациента (204 глаза) в возрасте от 
42 до 83 лет (62,5±2,4 года) — с диагнозом ПОУГ I-IV ста- 
дий. Контрольная группа — 27 пациентов (54 глаза) — 
офтальмологически здоровые добровольцы в возрасте 
от 54 до 76 лет (65,9±1,4 года) с нормальным уровнем 
внутриглазного давления (ВГД) и без признаков ПОУГ. 
Были проведены: визометрия, биомикроскопия перед-
него отрезка глаза, офтальмоскопия, гониоскопия, кон-
турная тонометрия по методу Pascal, оптическая коге-
рентная томография (ОКТ) дисков зрительных нервов 
(Zeiss Stratus 3000) и конфокальная микроскопия рого-
вицы (КМР) (HRT III, с Rostock Cornea Modul).
РЕЗУЛЬТАТЫ. При ПОУГ среднее количество КЛ оказа-
лось выше, чем в группе нормы, и составило 144±21 кл./мм2, 
что достоверно отличается от группы нормы (р=0,0002). 
Обнаружено возрастание количества КЛ по мере разви-
тия заболевания, увеличение количества КЛ от началь-
ной глаукомы к терминальной. Выявлены достоверная 
положительная связь количества КЛ в слое суббазаль-
ных нервных волокон (НВР) со стадией заболевания 
(R=0,23, p<0,05), достоверная отрицательная корреля- 
ционная связь с коэффициентом анизотропии направ- 
ленности НВР в группе ПОУГ (R=-0,29, р<0,001). Исследо-
вана межокулярная асимметрия посредством вычисле-
ния показателя межокулярной асимметрии (ПМА). ПМА 
количества КЛ в слое НВР тем выше, чем больше рас-
хождение по стадиям ПОУГ между парными глазами. При 
значении ПМА КЛ 19,68% чувствительность и специфич-
ность предлагаемого показателя для диагностики ПОУГ 
составили 94,1 и 66,6% соответственно. Таким образом, 
значения ПМА КЛ выше 19,68% принимаются как пато-
логические.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Обнаруженное увеличение количества 
КЛ в слое НВР указывает на присутствие воспалитель-
ного процесса в глазу, который вполне может быть ауто-
иммунным. И может претендовать на первопричинность 
открытоугольной глаукомы, приводить к патологической 
глаукомной склеропатии с повреждением дренажного 
аппарата глаза и соответствующим повышением ВГД, 
а также диктовать характерное клиническое течение 
в виде хронического двухстороннего вялотекущего про-
цесса. В этом смысле нейродегенеративные процессы 
в переднем и заднем сегментах глаза патогенетически 
едины.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, конфокальная микро-
скопия, клетки Лангерганса, ОКТ.
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Abstract
PURPOSE: To estimate the number of Langerhans cells 
(LC) in the cornea in primary open-angle glaucoma (POAG) 
at various stages of the disease.
METHODS: The study included 129 patients. The main 
group — 102 patients (204 eyes) aged from 42 to 83 years 
(62.5±2.4 years) — diagnosed with POAG stage I-IV. The 
control group consisted of 27 ophthalmologically healthy 
volunteers (54 eyes) with a normal level of IOP and no signs 
of POAG aged 54 to 76 years (65.9±1.4 years). The patients 
underwent visometry, biomicroscopy of the anterior seg-
ment of the eye, ophthalmoscopy, gonioscopy, Pascal con-
tour tonometry, optical coherence tomography (OCT) (Zeiss 
Stratus 3000) and corneal confocal microscopy (CMR) (HRT 
III, with Rostock Cornea Modul).
RESULTS: The average number of LC in patients with glau-
coma amounted to 144±21 cells/mm2. It was higher than in 
the norm group, the difference was statistically significant 
(p=0.0002). The study revealed an increase in the number of 
LC associated with the development of glaucoma. A signifi-
cant positive correlation of the amount of LC in the nerve 
fiber layer with the stage of the disease (R=0.23, p<0.05) 
was also found, as well as a negative correlation with the 
anisotropy coefficient of the directivity of the corneal 
nerve fibers in the POAG group (R= -0.29, p<0.001). Inter-
eye asymmetry was investigated, which was found to be 
the higher, the greater the difference in the stages of POAG 
between paired eyes. With the value of the indicator of 
interocular asymmetry LC, equal to 19.68%, the sensitivity 
and specificity of the proposed indicator for the diagnosis 
of POAG were 94.1 and 66.6%, respectively. Thus, the values 
of the interocular asymmetry LC indicator above 19.68% 
are considered pathological.
CONCLUSION: The detected increase in the number of LC 
in the nerve fiber layer indicates the presence of an inflam-
matory process in the eye, which may well be autoimmune. 
And it may be the root cause of open-angle glaucoma, lead to 
pathological glaucomatous scleropathy with damage to the 
drainage apparatus of the eye and a corresponding increase 
in IOP level. It also causes a characteristic clinical course in 
the form of a chronic, bilateral, low-intensity process. In this 
sense, the neurodegenerative processes in the anterior and 
posterior segments of the eye are pathogenetically uniform.
KEYWORDS: glaucoma, confocal microscopy, Langerhans 
cells, OCT.
Глаукома занимает одно из ведущих мест среди причин слепоты и слабовидения в РФ [1-5]. Современные высокоточные методы диа-гностики, такие как оптическая когерент-
ная томография (ОСТ), анализатор биомеханиче-
ских свойств глаза (ORA), оптическая когерентная 
томография переднего отрезка глаза, конфокальная 
биомикроскопия, показывают, что при первичной 
открытоугольной глаукоме (ПОУГ) поражается не 
только задний, но и передний сегмент глаза [6-9]. 
С помощью конфокальной биомикроскопии нами 
было проведено исследование состояния рогови-
цы у больных с ПОУГ, выявившее дегенеративные 
изменения во всех слоях роговицы, в том числе 
в слое суббазальных нервных волокон (НВР) [10, 11]. 
Было обнаружено, что в роговице глаукомных глаз 
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глаза, офтальмоскопию, гониоскопию, контурную 
тонометрию по методу Pascal, ОКТ (Zeiss Stratus 
3000, Германия), нами также была проведена КМР 
(HRT III, с Rostock Cornea Modul), посредством про-
граммного обеспечения конфокального микроско-
па в автоматическом режиме производился подсчет 
количества КЛ в слое НВР. 
Конфокальные снимки, полученные методами 
КМР, подвергали обработке ПО Liner 1.1 (Авети-
сов С.Э., Новиков И.А., Махотин С.С., Сурнина З.В. 
Способ диагностики диабетической полинейро-
патии. Патент РФ № 2014142571 от 22.10.2014 г.). 
Количественная оценка степени извитости нервных 
волокон роговицы проводилась посредством вычис-
ления коэффициента анизотропии направленно-
сти НВР (KΔL) [16, 17], на основании которого для 
наглядности строится роза-диаграмма. 
Методы статистической обработки данных. 
Обработку полученных данных производили с помо-
щью программы Statistica 10 и пакета статистиче-
ского анализа Microsoft Excel 2010. При этом все 
полученные результаты соответствуют современ-
ным требованиям представления статистической 
информации.
Статистическая обработка проводилась для 
количества КЛ правого и левого глаза c исследова-
нием межокулярной асимметрии. При этом к боль-
ным относили пациентов с признаками глаукомы 
хотя бы на одном глазу. В качестве основного ста-
тистического показателя в данном исследовании 
использовался показатель межокулярной асимме-
трии КЛ.
Результаты и обсуждение
По данным литературы, в норме количество КЛ 
варьирует и составляет в центральной части рого-
вицы 34±3 кл./мм2 и на периферии 98±8 кл./мм2 
[12, 13, 26, 29]. 
Мы оценивали количество КЛ в слое НВР в цен- 
тральной части роговицы. По нашим данным, 
в контрольной группе здоровых лиц количество КЛ 
составило 79±14 кл./мм2, что оказалось выше по 
сравнению с литературными данными. Причиной 
такого расхождения, возможно, является средний 
возраст (65,9±1,4 года) пациентов нашей выборки. 
Известно, что количество КЛ в роговице возрастает 
Стадия ПОУГ одного глаза 
POAG stage one of the eyes
ПОУГ I 
POAG I
ПОУГ I 
POAG II
ПОУГ I 
POAG III
Стадия ПОУГ другого глаза 
POAG stage of the other eye
Норма 
Norm ПОУГ II ПОУГ III
Количество пациентов в подгруппе, n 
The number of patients in the subgroup, n 26 18 15
Таблица 1. Распределение пациентов по подгруппам в группе глаукомы в зависимости от стадии
Table 1. The distribution of patients by subgroup in the group of glaucoma, depending on the stage
наряду с дегенеративными изменениями НВР при-
сутствует значительное количество клеток Лангер-
ганса (КЛ), причем с нарастанием по мере прогрес-
сирования глаукомы от стадии к стадии. Этот факт 
привлек наше внимание и стал основанием для 
специального исследования КЛ в роговице глауком-
ных глаз.
Клетки Лангерганса — представители иммун-
ной системы костномозгового (моноцитарно-
го) происхождения, являются подтипом дендрит-
ных клеток, до недавнего времени причислялись 
к макрофагам [12, 13]. КЛ — антигенпрезентиру-
ющая клетка, способная к фагоцитозу. КЛ выяв-
ляются в эпидермисе и в многослойных эпители-
ях эктодермального происхождения (эпителии 
полости рта, пищевода, роговицы и конъюнктивы 
глаза, влагалища и шейки матки). В роговице они 
доступны для исследования с помощью конфокаль-
ной биомикроскопии (КМР). Интерес исследования 
связан еще и с тем, что среди множества гипотез 
развития ПОУГ одной из самых передовых являет-
ся иммунная [14, 15]. В рамках этой теории инте-
ресна оценка количества КЛ в роговице при ПОУГ, 
поскольку они участвуют в иммунном процессе 
и могут косвенно свидетельствовать о его заинтере-
сованности. 
Цель настоящего исследования — оценка коли-
чества КЛ в роговице при ПОУГ в различных стади-
ях заболевания.
Материалы и методы
В исследование вошли 129 пациентов. Основ-
ная группа — 102 пациента (204 глаза) в возрасте 
от 42 до 83 лет (62,5±2,4 года) — с диагнозом ПОУГ 
I-IV стадий. 
В группе глаукомы были выделены подгруппы, 
где были объединены пациенты с одинаковыми 
комбинациями стадий ПОУГ на парных глазах, что 
отражено в табл. 1.
Контрольная группа — 27 пациентов (54 гла-
за) — офтальмологически здоровые добровольцы 
в возрасте от 54 до 76 лет (65,9±1,4 года) с нор-
мальным уровнем ВГД и без признаков ПОУГ. 
Было проведено стандартное офтальмологиче-
ское обследование всех пациентов, включающее: 
визометрию, биомикроскопию переднего отрезка 
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Рис. 1. Нейродегенеративные изменения и количество 
клеток Лангерганса в зависимости от стадии ПОУГ: 
А — пациент Ш., здоров, количество КЛ 26 кл./мм2, коэф-
фициент анизотропии направленности НВР KΔL=5,36; 
Б — пациент К., ПОУГ I, КЛ 56 кл./мм2, НВР KΔL=4,51; 
В — пациент Ж., ПОУГ II, КЛ 72 кл./мм2, НВР KΔL=3,67; 
Г — пациент Ш., ПОУГ III, КЛ 254 кл./мм2, НВР KΔL=2,16; 
Д — пациент Л., ПОУГ IV, КЛ 350 кл./мм2, НВР KΔL=2,0
Fig. 1. Neurodegenerative changes and the number of 
Langerhans cells depending on POAG stage: A — patient 
Sh., healthy, number of LC 26 cells/mm2, coefficient of 
anisotropy of orientation of  the corneal nerve fiber layer 
KΔL = 5.36; Б — patient K., POAG I, LC 56 cells/mm2, 
KΔL = 4.51; B — patient J., POAG II, LC 72 cells/mm2, 
KΔL = 3.67; Г — patient Sh., POAG III, LC 254 cells/mm2, 
KΔL = 2.16; Д — patient L., POAG IV, LC 350 cells/mm2, 
KΔL = 2.0
у пожилых пациентов по сравнению с молодыми 
[12, 13]. Этот факт подтверждает и выявленная 
нами корреляционная связь количества КЛ с воз-
растом в группе нормы (R=0,41, p<0,05, согласно 
методу Спирмена).
При ПОУГ среднее количество КЛ состави-
ло 144±21 кл./мм2, что достоверно отличается 
от группы нормы (р=0,0002) при сравнении двух 
независимых групп с использованием U-критерия 
Манна - Уитни. При корреляции этого показате-
ля с возрастом (по Спирмену) не выявлено досто-
верных связей (R=0,16, p=0,06), что свидетель-
ствует о неинволюционном характере указанных 
изменений количества КЛ при ПОУГ по сравнению 
с нормой.
По результатам конфокальной биомикроско-
пии пациентов с ПОУГ, мы наблюдали во всех слоях 
роговицы изменения [10, 11, 21, 22], которые ока-
зались наиболее выраженными в слое НВР. Помимо 
нарастания выраженности дегенеративных измене-
ний нервных волокон, проявляющихся в усилении 
их истончения и извитости [10, 11, 21, 22], было 
обнаружено неуклонное возрастание количества 
КЛ по мере развития заболевания (рис. 1, табл. 2). 
Обращает на себя внимание увеличение коли-
чества КЛ от начальной глаукомы к терминальной. 
При корреляционном анализе по Спирмену выявле-
на достоверная, хотя и слабая, связь количества КЛ 
в слое НВР со стадией заболевания (R=0,23, p˂0,05). 
Вместе с тем сам факт наличия связи возрастания 
количества КЛ в роговице по мере развития заболе-
вания может нести оттенок специфичности рогович-
ных изменений для первичной глаукомы. Но можно 
ли трактовать увеличение количества КЛ в роговице 
как признак наличия ПОУГ? На наш взгляд, это при-
знак, характеризующий течение ПОУГ, дегенератив-
ное неблагополучие в роговице, сопровождающееся 
вовлечением иммунной системы в патологический 
глаукомный процесс. В подтверждение этого пред-
положения мы анализировали корреляцию количе-
ства КЛ с коэффициентом анизотропии направлен-
ности НВР в группе ПОУГ, получив хотя и слабую, 
но достоверную отрицательную корреляционную 
связь (R= -0,29, р=0,0006).
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В группе нормы количество КЛ в слое НВР имеет 
широкий диапазон значений, и поэтому нас заинте-
ресовало исследование межокулярной асимметрии 
количества КЛ при разностадийной ПОУГ на пар-
ных глазах [18, 19]. Для ее оценки мы использовали 
показатель асимметрии, который рассчитывался по 
следующей формуле (1):
 
где КЛп, КЛл — соответственно количество КЛ 
правого и левого глаза пациента. 
Необходимо отметить, что при исследовании 
межокулярной асимметрии структуры роговицы 
парных глаз у конкретного пациента увеличение 
количества КЛ в суббазальном слое НВР при 
ПОУГ было более заметным и даже подчеркнутым 
(рис. 2).
При исследовании межокулярной асимметрии 
количества КЛ в группе глаукомы были выделены 
подгруппы, критерием включения в подгруппу слу-
жила стадия ПОУГ на парных глазах одного пациен-
та. Для каждой подгруппы рассчитан средний ПМА 
количества КЛ в слое НВР. Результаты представле-
ны на рис. 3.
Следует отметить, что ПМА количества КЛ 
в слое НВР тем выше, чем больше расхождение 
по стадиям ПОУГ между парными глазами.
Вместе с тем полученные данные по расчетам 
ПМА не соответствовали нормальному распре-
делению признака [22]. Поэтому в дальнейшем 
обработка результатов исследования проводилась 
для величины ПМАlog, которая получалась путем 
логарифмирования исходной асимметрии и опреде-
лялась формулой (2): 
Последующие исследования показывают, что 
величина ПМАlog, определяемая формулой (2), не 
противоречит нормальному закону распределения. 
В соответствии с критерием Пирсона [22] были 
проверены гипотезы о непротиворечии представ-
ленных данных по ПМАlog нормальному закону 
с надежностью γ=0,95. 
Таблица 2. Количественные изменения в слое НВР в группе глаукомы в зависимости от стадии
Table 2. Quantitative changes in the corneal nerve fiber layer in the glaucoma group depending on the stage
Исследуемая 
величина 
The investigated 
value
ПОУГ I 
POAG I
ПОУГ II 
POAG II
ПОУГ III 
POAG III
ПОУГ IV 
POAG IV
Достоверность 
различия, р* 
Reliability of 
differences, p *
KΔL, (Ме (Q1; Q3) 2,72 (2,36; 3,44)
2,28 
(1,55; 2,8)
2,05 
(1,87; 2,50)
1,79 
(1,59; 2,03) р<0,05
КЛ, (Ме (Q1; Q3) 
LC (Ме (Q1; Q3)
86 
(44; 163,8)
132,5 
(77; 17,8)
184 
(105,5; 232)
185 
(135,5; 14) р<0,05
Примечание: * — согласно методике сравнения независимых групп Краскела - Уоллиса.
Рис. 2. Пациент Б. Конфокальные снимки слоя НВР: 
А — правый глаз, ПОУГ I стадии. Количество КЛ в слое 
НВР 132 кл./мм2; Б — левый глаз,  ПОУГ III стадии. 
Количество КЛ в слое НВР 384 кл./мм2  
Fig. 2. Patient B. Confocal images of the corneal nerve 
fiber layer: A — right eye, POAG I. The number of LC in the 
corneal nerve fiber layer 132 cells/mm2; Б — the left eye, 
POAG III. The number of LC in the corneal nerve fiber layer 
384 cells/mm2
Рис. 3. Средний показатель межокулярной асимметрии 
количества КЛ в слое НВР при различных комбинациях 
стадийности ПОУГ
Fig. 3. The average number of interocular asymmetries 
in the number of LC in the corneal nerve fiber layer with 
different combinations of staging patterns of POAG
ПМАlog = log2,7ПМА
А Б
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На рис. 4, 5 представлены графики плотности 
вероятности отдельно для каждой категории обсле-
дованных (здоровые и больные).
На рис. 6 представлено совместное теоретиче-
ское распределение как для больных глаукомой, так 
и для здоровых лиц.
В настоящем исследовании в качестве статисти-
ческого критерия при постановке диагноза исполь-
зуется критерий минимального среднего риска 
[23]. Это связано с тем, что в случае глаукомы более 
критичной является ошибка второго рода, кото-
рая состоит в ложноотрицательном результате при 
наличии болезни.
Точка отсечения значений ПМАlog выбрана так, 
чтобы значение специфичности оказалось несколь-
ко заниженным в пользу высокой чувствительно-
сти. Это связано с тем, что при постановке задачи 
среднего риска было сразу принято, что более кри-
тическими является пропуск больного, чем пропуск 
здорового. 
При значении точки отсечения ПМАlog, равном 
3, чувствительность и специфичность предлагае-
мого показателя для диагностики ПОУГ составили 
94,1 и 66,6% соответственно. При этом привычный 
нелогарифмированный ПМА количества КЛ в слое 
НВР оказался равным 19,68%. Таким образом, зна-
чения ПМА выше 19,68% принимаются как патоло-
гические.
Клинический пример № 1 иллюстрирует наи-
более типичные, характерные для разностадийной 
на парных глазах ПОУГ изменения как в головке 
зрительного нерва, так и в слое НВР.
Состояние ДЗН оценено с помощью ОКТ, выя-
вившей известную ОКТ-симптоматику [6-8] в виде 
начального расширения экскавации и снижения 
толщины слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) 
при ПОУГ I стадии (рис. 7Б). При ПОУГ III стадии 
выявлена субтотальная экскавация ДЗН и снижение 
толщины СНВС во всех квадрантах (рис. 7А).
Рис. 4. Теоретическое распределение и гистограмма 
признака  ПМАlog для здоровых лиц
Fig. 4. The theoretical distribution and histogram of the 
sign PMAlog for healthy individuals
Рис. 5. Теоретическое распределение и гистограмма 
признака  ПМАlog для пациентов с глаукомой
Fig. 5. Theoretical distribution and histogram of the 
PMAlog trait for patients with glaucoma
Рис. 6. Совместное теоретическое распределение при-
знака ПМАlog для больных глаукомой и здоровых лиц
Fig. 6. Joint theoretical distribution of the PMAlog trait for 
glaucoma patients and healthy individuals
Картина конфокальной микроскопии при ПОУГ 
I стадии (рис. 8Б, Г) хотя и мало, но отличается от 
нормальной [24-41]. НВР прямолинейны, параллель-
ны, толщина их незначительно снижена, дихотомич-
ность ветвления не нарушена. Роза-диаграмма имеет 
приближенную к «нормальной» вытянутую форму. 
Количество КЛ несколько выше нормы. При ПОУГ 
III стадии (рис. 8А, В) нервные волокна истонча-
ются, уменьшается их количество, параллельность 
и прямолинейность хода значительно снижаются, 
нарушена дихотомичность ветвления. На розе-диа-
грамме лучи имеют выраженный разнонаправлен-
ный ход. Количество КЛ превышает нормальное.
В приведенном примере межокулярные струк-
турные различия головки зрительного нерва, харак-
терные для соответствующей стадии глаукомы, 
сопровождаются дегенеративными изменения-
ми НВР и увеличением количества КЛ. Причем на 
глазу с развитой ПОУГ изменения в роговице более 
выражены по сравнению с парным глазом, где ста-
дия ПОУГ начальная.
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Рис. 7. ОКТ ДЗН.  Пациентка Р., 61 год: А — правый глаз, ПОУГ III c, Rim Volume 0,078 mm3, Avg. Thickness RNFL 
63,27 мкм; Б — левый глаз, ПОУГ I а, Rim Volume 0,357 mm3, Avg. Thickness RNFL 108,68 мкм
Fig. 7. OCT optic disc. Patient R., 61: A — right eye, POAG III c, Rim Volume 0.078 mm3, Avg. Thickness RNFL 63.27 microns; 
Б — left eye, POAG Ia, Rim Volume 0.357 mm3, Avg. Thickness RNFL 108.68 microns
А Б
Изучение клеток Лангерганса в роговице при ПОУГ
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
54 2/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА
При этом ПМА для количества КЛ в слое НВР 
у данного пациента оказался равным 33%, что пре-
вышает полученное нами нормальное значение 
ПМА (не выше 19,68%):
 
 
Для углубленного изучения специфичности 
появления КЛ в роговице при ПОУГ нами были 
обследованы пациенты с разными формами глау-
комы, у которых рассчитывался ПМА. Причем при 
закрытоугольной и вторичной глаукоме были обна-
ружены заметные различия в структурном состоя-
нии роговицы по сравнению с ПОУГ.
Для закрытоугольной глаукомы характерна 
похожая на норму биомикроскопическая карти-
на роговицы при конфокальной микроскопии — 
в слое НВР волокна направлены преимущественно 
прямолинейно, ветвятся дихотомически, их коли-
чество и толщина не снижены. Однако присут-
ствует межокулярная асимметрия как по толщине 
и прямолинейности хода нервных волокон, так 
и по количеству КЛ — на «худшем» глазу выше 
KΔL и количество КЛ. 
Так, в клиническом примере № 2 представлен 
случай закрытоугольной III a глаукомы левого глаза 
с офтальмотонусом, уверенно нормализованным 
посредством лазерной иридэктомии. 
На ОКТ ДЗН изменения имеют выраженную 
межокулярную асимметрию. При нормальной 
картине ОКТ правого глаза (рис. 9А) ОКТ-симпто-
матика левого глаза соответствует глаукоме III ста-
дии: субтотальная экскавация ДЗН и снижение 
толщины СНВС во всех квадрантах (рис. 9 Б). 
При этом, проведя КМР слоя НВР, мы наблюда-
ли картину, больше характерную для группы нормы 
в обоих глазах. Нервные волокна имеют прямоли-
нейный ход, дихотомичность ветвления не нару-
шена, существенного уменьшения их количества 
и толщины не отмечалось. Розы-диаграммы хоть 
и отражают выраженную параллельность хода 
нервных волокон роговицы, но по состоянию НВР 
и КЛ все же имеется межокулярная асимметрия. 
На «худшем» глазу нервные волокна более тонкие, 
извитые и больше количество КЛ по сравнению 
с «лучшим» глазом (рис. 10). 
Рассчитав ПМА количества КЛ парных глаз 
у данного пациента, мы получили значение 41%, 
что значительно превышает определенный нами 
порог нормального значения ПМА в 19,68%. Таким 
образом, значения количества КЛ в слое НВР в дан-
ном клиническом примере укладываются в значе-
ния нормы, но существенная межокулярная асим-
метрия, выраженная посредством ПМА, указывает 
на патологический глаукомный процесс.
Рис. 8. Пациентка Р., 61 год; правый глаз — ПОУГ III c, 
ВГД Pascal Р0=28,2 мм рт.ст.; левый глаз — ПОУГ I а, 
ВГД Pascal Р0=20,4 мм рт.ст.: 
А — конфокальный снимок НВР правого глаза, количе-
ство КЛ 134 кл./мм2; Б — конфокальный снимок НВР 
левого глаза, количество КЛ 96 кл./мм2; В — роза-
диаграмма правого глаза, коэффициент анизотропии 
направленности НВР KΔL=2,02; Г — роза-диаграмма 
левого глаза, коэффициент анизотропии направленно-
сти НВР KΔL=4,46
Fig. 8. Patient R., 61; right eye — POAG III c, IOP Pascal Р0= 
28.2 mm Hg; left eye — POAG I a, IOP Pascal Р0 = 20.4 mm Hg:
A — confocal image of the corneal nerve fiber layer of the 
right eye, the number of LC 134 cells/mm2; Б — confocal 
image of the corneal nerve fiber layer of the left eye, the 
number of LC 96 cells/mm2; B — the rose-diagram of the 
right eye, the coefficient of anisotropy of the orientation 
of the corneal nerve fiber layer KΔL = 2.02; Г — rose 
diagram of the left eye, the coefficient of anisotropy of the 
orientation of the corneal nerve fiber layer KΔL = 4,46
Обращает на себя внимание различие в картине 
роговицы при ПОУГ и ЗУГ.
С одной стороны, явления асимметрии указыва-
ют на присутствие глаукомы, с другой стороны, име-
ется существенная разница в роговичной симпто-
матике между двумя разными формами первичной 
глаукомы — открытоугольной и закрытоугольной.
Заключение
Являясь продолжением исследования субба-
зального слоя роговицы при ПОУГ с помощью кон-
фокальной биомикроскопии, когда были выявле-
ны существенные нейродегенеративные изменения 
в поверхностном нервном сплетении роговицы 
[10], данная работа позволила сконцентрировать 
внимание на появлении и распространении в глау-
комной роговице клеток Лангерганса, сопровождав-
ших нейродегенеративный процесс. Этот новый 
ПМА =        
 |134 – 96|         
× 100% = 33%
          |(134 + 96)| : 2
А Б
В Г
ПМА =        
 |41 – 27|         
× 100% = 41%
          |(41 + 27)| : 2
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Рис. 9. ОКТ ДЗН.  Пациент П., 56 лет:
А — правый глаз, здоров, Rim Volume 0,203 mm3, Avg. Thickness RNFL 94,15 мкм; Б — левый глаз, ЗУГ III a, Rim Volume 
0,011 mm3, Avg. Thickness RNFL 46,47 мкм
Fig. 9. OCT optic disc. Patient P., 56 years old:
A — right eye, healthy, Rim Volume 0,203 mm3, Avg. Thickness RNFL 94.15 microns; Б — left eye, angle-closure glaucoma 
III a, Rim Volume 0.011 mm3, Avg. Thickness RNFL 46.47 microns
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метод прижизненного исследования ткани глауком-
ного глаза на клеточном уровне потенциально мог 
иметь патогенетическую значимость. И действи-
тельно, само появление этих иммунокомпетентных 
клеток в ткани роговицы уже на ранних стадиях 
первичной глаукомы и нарастание их количества 
по мере развития заболевания от стадии к стадии 
на фоне нейродегенеративного процесса в роговице 
порождает вопрос о причине, значимости и специ-
фичности происходящих событий для глаукомного 
процесса. 
В результате исследования было выявлено ста-
тистически значимое (по сравнению с нормой) 
повышение количества КЛ в слое НВР при ПОУГ, 
причем уже на ранней стадии заболевания. При 
нарастании стадий ПОУГ количество КЛ статисти-
чески значимо увеличивалось (R=0,23, p˂0,05), 
При этом увеличению количества КЛ в суббазаль-
ном слое роговицы по мере развития заболевания 
соответствовало нарастание дистрофических изме-
нений самих нервных волокон — они истончались, 
уменьшалось их количество, нарушалась парал-
лельность и прямолинейность хода и дихотомич-
ность ветвления. Это подтверждалось снижением 
коэффициента анизотропии направленности НВР 
и разнонаправленным ходом лучей при построении 
розы-диаграммы. 
Обнаруженная взаимосвязь отмеченных изме-
нений в суббазальном слое роговицы с отрица-
тельной динамикой глаукомного процесса косвен-
но указывает на специфичность происходящих 
в роговице дегенеративных проявлений. Вместе 
с тем, учитывая иммунную природу КЛ, этот факт 
свидетельствует о вовлечении в патологический 
глаукомный процесс иммунной системы. Однако 
можно ли считать такой ответ иммунной системы 
специфичным именно для глаукомы? Вопрос слож-
ный, поскольку можно ожидать увеличения количе-
ства КЛ в ответ на присутствие или развитие общих 
заболеваний, т. е. как системный ответ, а не только 
местный. Уйти от такого «системного шума» позво-
ляет исследование межокулярной асимметрии 
наличия и степени выраженности количества КЛ 
в роговицах парных глаз с разностадийной глауко-
мой с расчетом предложенного показателя межоку-
лярной асимметрии (ПМА). Однако в ходе исследо-
вания выяснилось несоответствие рассчитываемого 
ПМА количества КЛ в роговице нормальному рас-
пределению значений. Прологарифмировав ПМА 
(ПМA * = log2,7АS.), мы получили ПМАlog, который 
не противоречит нормальному закону распределе-
ния. Причем предлагаемый ПМАlog КЛ имеет высо-
кую чувствительность, что важно при ранней диа-
гностике и мониторинге ПОУГ.
Таким образом, объективное присутствие ней-
родегенеративного процесса в суббазальном слое 
роговицы, такого далекого от концептуального ней-
родегенеративного процесса в головке зрительного 
нерва, да еще и сопровождающегося появлением 
КЛ с нарастанием их количества по мере развития 
заболевания, требует причинностного объяснения 
и патофизиологической интерпретации. Мы связы-
ваем возникновение нейродегенеративных измене-
ний роговицы с биомеханическим повреждением 
ткани вследствие повышенного ВГД, а конкретно 
с растяжением наружной капсулы глаза или корнео-
склеральной оболочки в ответ на повышение ВГД 
(рис. 5), приводящее к деформации слоев рогови-
цы наподобие склеральных деформаций при опи-
санном stress-strain феноменом [1, 37-40]. Зависи-
мость нейродегенеративного процесса в роговице 
от уровня ВГД хорошо просматривалась в клинике 
на примерах с различными формами глаукомы. Так, 
при первичной закрытоугольной глаукоме с устой-
чиво нормализованным лазерной иридэктомией 
офтальмотонусом дегенеративные изменения нерв-
ных волокон и количество КЛ в суббазальном слое 
Рис. 10. Пациент П., 56 лет; правый глаз — здоров, 
ВГД Pascal Р0=18,6 мм рт.ст.; левый глаз — ЗУГ III a, 
ВГД Pascal Р0=18,8 мм рт.ст.: 
А — конфокальный снимок НВР правого глаза, коли-
чество КЛ 27 кл./мм2; Б — конфокальный снимок НВР 
левого глаза, количество КЛ 41 кл./мм2; В — роза-
диаграмма правого глаза, коэффициент анизотропии 
направленности НВР KΔL=5,2; Г — роза-диаграмма 
левого глаза, коэффициент анизотропии направленно-
сти НВР KΔL=3,12
Fig. 10. Patient P., 56 years old; the right eye is healthy, 
IOP Pascal Р0 = 18.6 mm Hg; left eye — angle-closure 
glaucoma III a, IOP Pascal Р0 = 18.8 mm Hg:
A — confocal image of the corneal nerve fiber layer of the 
right eye, the number of LC 27 cells/mm2; Б — confocal 
image of the corneal nerve fiber layer of the left eye, the 
number of LC 41 cells/mm2; B — rose diagram of the right 
eye, coefficient of anisotropy of the orientation of corneal 
nerve fiber layer KΔL = 5.2; Г — rose-diagram of the left 
eye, the coefficient of anisotropy directivity corneal nerve 
fiber layer KΔL = 3,12
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роговицы слое были минимальными, но в случаях 
выраженной разностадийности заболевания всё же 
присутствовала характерная для первичной глауко-
мы межокулярная асимметрия как по количеству 
КЛ, так и по дегенеративному состоянию нервных 
волокон роговицы. При вторичной пигментной гла-
укоме с повышенным ВГД реакция роговицы ока-
залась несколько иной: количество КЛ в слое НВР 
значительно превышало норму, и при этом состоя-
ние нервных волокон было без существенных пато-
логических изменений. 
 Вместе с тем важно отметить, что биомехани-
ческие события глаукомного глаза в связи с повы-
шением ВГД возникают не на пустом месте, а на 
фоне иммунно-нейроэндокринной дисрегуляции, 
способной изменить цитокиновый статус на мест-
ном и системном уровне при любой возраст-ассо-
циированной офтальмопатологии, в частности при 
ПОУГ [46]. Поэтому отнюдь не случайно ПОУГ ассо-
циируется с нарушением функциональной активно-
сти Т-системы иммунитета, накоплением тканеспе-
цифических аутоантител, главным образом против 
трабекулы [47], а также появлением повышенного 
уровня провоспалительных цитокинов (IFN-γ, IL-1β, 
TNF-α) в слезной жидкости и сыворотке крови. 
Более того, была установлена корреляционная взаи-
мосвязь между уровнями IL-1β и ВГД [48]. Нараста-
ние провоспалительного компонента на системном 
и главным образом на местном уровнях и их уча-
стие в глаукомном процессе позволило M. Schwartz, 
G. Tezel и M.B. Wax сформулировать теорию «вяло-
текущего воспаления» при данном заболевании 
[49-50]. С этих позиций связанное с повышением 
ВГД появление иммунокомпетентных КЛ в рого-
вице кажется уже не таким и загадочным. На наш 
взгляд, именно аутоиммунный воспалительный 
процесс, маркером которого как раз и являются КЛ, 
может претендовать на первопричинность откры-
тоугольной глаукомы, приводить к патологической 
глаукомной склеропатии с повреждением дренаж-
ного аппарата глаза и соответствующим повыше-
нием ВГД, а также диктовать характерное клиниче-
ское течение в виде хронического двухстороннего 
вялотекущего процесса. В этом смысле нейродеге-
неративные процессы в переднем и заднем сегмен-
тах глаза патогенетически едины.
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